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Background : Hepatocellular cholestasis denotes the alteration of bile secretion by hepato-
cytes. The causes, degree of hepatocyte injury and concomitant bile duct loss are considered
to influence the clinical course. Methods : The causes and pathological features of hepatocel-
lular cholestasis were analyzed in 62 cases of liver biopsies; and the causes of primary biliary
cirrhosis, primary sclerosing cholangitis, and biliary obstruction were not included. Results :
The mean age of the patients was 42.2 years, and the ratio of male to female was 1.8:1. Fifty-
eight cases (94%) showed cholestatic hepatitis, and 4 cases (6%) showed pure cholestasis
without hepatitis activity. The majority of the cases (52 cases, 84%), including 19 cases of
herbal medicine, was related to drugs. Loss of bile duct was found in 12 cases (19%), which
were all cases of chronic cholestasis. All of them had drug histories, including 9 cases of
herbal medicine. Clinical follow-up was performed in 9 out of the 12 cases with bile duct loss,
and all of them showed elevated total bilirubin and/or alkaline phosphatase levels for more
than 6 months. Conclusions : Drugs are the major cause of hepatocellular cholestatic hepati-
tis/cholestasis; and information about drugs, including herbal medicines, should be considered
for proper evaluation of liver biopsy with hepatocellular cholestasis. Bile duct loss should be
evaluated in the cases of chronic hepatocellular cholestasis, especially in drug induced cases.
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박찬일1
간침생검 조직에서 간세포성 담즙정체를 보인 62예에 대한 병리학적 분석 :
약물과 독소에 의한 간손상
담즙정체는 담즙 분비 경로의 다양한 기전에 의한 이상으로서
원인이나 병리조직학적 소견에 따라서 큰 크기의 담관의 이상,
소담관의 질환, 간세포성 담즙정체로 대별할 수 있다. 큰 크기의
담관 이상에는 담관 폐쇄, 원발성 경화성 담관염 등이 있으며,
소담관 질환에는 담관염, 원발성 담즙성 간경변증, 원발성 경화
성 담관염, 약물 등이 있다. 간세포성 담즙정체의 원인은 다양하
나 그 중 약물이 주요 원인으로 알려져 있다.1,2 한국에서는 한약
재의 복용이나 민간 요법에 의한 자가 치료가 비교적 흔하므로,
이로 인한 담즙정체나 담즙정체성 간염의 발생 가능성이 있으나
이에 대한 국내보고는 매우 적다.3 간세포성 담즙정체는 유발 원
인뿐 아니라 동반된 간세포 손상, 담관의 손상이나 소실에 따라
담즙정체의 정도나 지속 기간에 차이가 있을 수 있으며, 약물에
의한 담즙정체의 경우 담관의 소실이 보고되었다.4,5
저자들은 간침 생검조직에서 간세포성 담즙정체가 관찰되었
던 예를 대상으로 그 원인과 간세포 손상, 담즙정체, 담관 소실
등의 병리학적인 특성에 대하여 연구하고자 하였다. 
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개의 간생검조직을 연구대상으로 하였다. 이 중 1명의 환자는 3
개월 간격으로 2회의 간침생검을 시행받았으며, 2번째 생검된
간조직을 주요한 검색대상으로 하였다. 환자의 평균연령은 42.2
세(8-72세)였으며, 남녀의 비는 1.8:1이었다. 근본적으로 담관
의 질환에 의한 담즙정체를 유발하는 원발성 담즙성 간경변증,
원발성 경화성 담관염, 간외 담도 폐쇄가 있는 경우는 제외하
였다. 
임상상과 간기능검사 소견
환자의 임상기록을 검토하여 연령, 성별, 담즙정체를 유발한
원인, 생화학적 지표, 혈청학적인 검사결과, A형 간염바이러스
항체, B형 간염바이러스 항원과 항체, C형 간염바이러스 항체,
각종 자가항체의 유무를 조사하였다. 
추적검사를 통해서 생화학적 수치의 정상화 여부와 기간을 조
사하였으며, 그 중 총빌리루빈과 알칼리성 포스파타아제(alka-
line phosphatase)가 정상 범위로 회복되는 것을 기준으로 유병
기간을 정하였다. 
병리조직학적 연구
간침생검 표본들은 통상적인 방법대로 중성 포르말린에 고정
하여 파라핀에 포매하였고 4 m로 박절하여 HE, Masson's
trichrome, Victoria blue 염색을 시행하였다. 담관 상피를 표지
하기 위하여 cytokeratin AE1 (Zymed, South San Francis-
co, CA, U.S.A.)에 대한 면역조직화학염색을 시행하였다. 
현미경 검색을 통해 다음 항목들에 대해 평가하였다. 간염 활
성도는 간소엽 활성과 문맥역이나 주변부의 염증 활성도를 각각
최저도, 경도, 중등도, 고도로 나누어 검색 후 그 중 활성도가
높은 것을 선택하였다. 섬유화 정도는 문맥역 섬유화, 문맥주변
부 섬유화, 섬유성 격막 형성, 간경변증으로 나누었다.6
간세포성 담즙정체는 급성과 만성 담즙정체로 나누어, 담즙이
간세포나 담모세관, Kupffer 세포, 또는 담소관내에 위치하며
담즙으로 인하여 간세포가 풍선양 변화를 보이는 경우를 급성으
로 분류하였다. 그리고 담즙산염 정체(cholate stasis)에 의하여
문맥 주변부 간세포가 가성 황색종성 변화(pseudoxanthoma-
tous change)를 보이거나, 문맥주변부 간세포에 구리 축적,
Mallory 소체가 보이는 경우 등을 만성 담즙정체로 분류하였
다.1 담즙정체의 정도는 간세포 내 담즙정체나 담즙 전색의 정도
와 간소엽내의 분포를 검토하여 다음과 같이 분류하였다. 경도
는 간세포 내에 담즙정체가 있거나 담즙 전색의 수가 적고 간포
3대에 국한된 경우, 중등도는 담즙 전색의 수가 많고 간포 3, 2
대에 분포할 경우, 고도는 담즙 전색의 수가 매우 많고 간포 1,
2, 3대에서 모두 관찰되는 경우로 분류하였다. 
담관의 소실은 문맥역 내에서 가장 큰 간동맥을 확인한 후 간
동맥의 외경 크기의 3배 거리 이내에서 간동맥에 상응할 만한
크기의 담관이 없는 경우로 하였다. 담관 소실의 정도는 정상
간에서는 70%-80%의 간동맥이 담관을 동반하므로, 간동맥의
담관 동반율(간동맥 역수)이 50%-70%인 경우를 저등도, 50%
미만인 경우를 고등도의 담관 소실이 있다고 판정하였다.4
결 과
병리학적 소견
간침생검 조직에서 간세포성 담즙정체가 있었던 전체 62예
중 담즙정체성 간염이 58예(94%)에서 관찰되었으며, 간염의 활
성도는 최저도 7예, 경도 27예, 중등도 12예, 고도 12예였다. 문
맥역의 섬유화는 19예에서 관찰되었으며, 문맥 주변부 섬유화
12예, 섬유성 격막 8예였으며, 19예에서는 섬유화가 관찰되지
않았다. 간염의 소견이 없는 단순 담즙정체가 4예(6%)에서 보
였다.
간세포성 담즙정체는 급성 담즙정체가 50예, 만성 담즙정체가
12예였으며, 담즙정체의 정도는 경도 28예, 중등도 17예, 고도
17예였다. 
담즙정체의 원인 분석
간침생검 조직에서 간세포성 담즙정체가 있었던 전체 62예
중에서 52예(84%)가 약물과 연관이 있었다. B형간염 표지자는
10예에서 관찰되었는데, 그 중 6예는 약물 복용력이 있었다. 그
밖에 전신성 홍반성 낭창 1예, 자가면역성 간염 1예, 만성 음주
경력이 있는 경우가 2예였으며, 원인 불명이 2예였다.
약물을 사용한 경우 대부분 여러 약물을 복합 사용하였고, 이
를 종류별로 분석해 보면 한약 15예, 항결핵제 6예, 항혈전제 5
예, 민간 요법으로 약초를 복용한 경우 4예, 항생제 3예, 항고혈
압제 2예, 항생제와 xanthine제제 2예, 항생제와 위궤양 치료제
1예, 항생제와 enflurane 1예, 비스테로이드성 항염증제 1예, 항
경련제 1예, 위궤양 치료제 1예, 항암제 1예, 약물의 종류를 알
수 없었던 경우 9예이다. 복용한 약물을 정확히 알 수 있는 경
우는 20예로 다음과 같다. Isoniazid와 rifampicin 6예, aug-
mentin과 micronomycin 1예, cephalosporin계와 tobramycin
1예, cefadroxil과 ranitidine 1예, cefaclor, aminophylline과
carboxymethylcysteine 1예, cefazolin, cefaclor, theophylline
1예, nifedipine, diazepam, ticlopidine, terfenadine 1예, nitro-
glycerin, aspirin, propranolol, diltiazem 1예, aspirin, captopril,
ticlopidine 1예, aspirin, ticlopidine, misoprostol 1예, enoxacin,
fenoprofen, cisapride 1예, phenytoin과 phenobarbital 1예,
verapamil, cisapride, thenothiola 1예, pancreatic sulfomu-
copolysaccharides complex와 amlodipine 1예, roxatidine,
rebamipide, misoprostol 1예였다. 
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원인에 따른 병리조직학적 소견의 분석
약물을 복용한 예의 병리학적 소견
약물을 복용한 52예 중 담즙정체와 함께 다양한 정도의 간염
활성을 보이는 담즙정체성 간염이 48예(92%)였으며, 간염의 소
견이 없는 단순 담즙정체는 4예(8%)였다.
이를 중요한 원인별로 살펴보면 다음과 같다.
담즙정체성 간염을 일으킨 원인 중 결핵약에 의한 경우는 모
두 6예로서 3예는 isoniazid, ethambutol, ripamficin, pyrazi-
namide (HERZ), 1예는 isoniazid, ethambutol, ripamficin,
streptomycin, 1예는 isoniazid, ethambutol, ripamficin, 1예는
isoniazid, ripamficin을 복용한 경우였다. 전체 6예 중 4예는 결
핵약만을 복용한 경우였고, 1예는 담석증이 있는 환자로 peni-
cillamine을 같이 복용한 경우였고, 1예는 알코올성 소결절성 간
경변이 동반된 경우였다. 간염 활성도는 경도 1예, 중등도 3예,
고도 2예였다. 고도의 간염 활성을 보였던 2예는 모두 HERZ
용법을 사용하였다. 3예에서 섬유화를 관찰할 수 있었는데, 문
맥 주변부 섬유화가 1예, 경변증이 2예였다. 경변증이 있는 2예
중 1예는 알코올성 소결절성 간경변이었고, 1예는 결핵약 이외
에 다른 특별한 원인을 찾을 수 없는 경우이었다. 담즙정체의
정도는 3예는 경도, 3예는 고도였다. 전체 6예 중 4예에서 추적
검사가 이루어졌고 1예는 6개월 이내에 회복되었지만 3예는 12
개월 이상 비정상적인 생화학 수치가 지속되었다.
담즙정체성 간염 중 한약을 복용한 후 발생된 경우는 15예였
으며, 이 중 9예는 한약만 복용하였고 6예는 한약과 함께 약물
명을 알 수 없는 다른 약물 또는 약초 등을 복용하였다. 15예
중 1예는 만성 음주력이 있었고, 4예는 혈청 HBsAg 양성이었
다. 한약만 사용한 9예의 간염 활성도는 경도 5예, 중등도 4예였
다. 그 중 7예에서 섬유화가 관찰되었는데 문맥역 섬유화가 5예,
문맥주변부 섬유화가 1예, 간경변증이 1예였다. 담즙정체는 경
도 3예, 중등도 5예, 고도 1예였다. 담관 소실은 4예에서 관찰되
었다. 추적 검사는 9예 중 5예에서 이루어졌는데 2예는 6개월
이내에 회복되었고 담관 소실이 있는 3예는 6개월 이상 비정상
적인 생화학 수치를 보였다. 한약과 함께 다른 약물이나 약초
(쑥 등)를 복용한 6예의 경우 간염 활성도는 경도 3예, 중등도
2예, 고도 1예였다. 섬유화는 3예에서 관찰되었고, 그 중 문맥역
섬유화가 2예, 문맥주변부 섬유화가 1예였다. 담즙정체의 정도
는 경도 1예, 중등도 3예, 고도 2예였다. 담관 소실은 2예가 관
찰되었으며, 모두 6개월 이상 비정상적인 생화학 수치를 보였다.
담즙정체성 간염 중 민간 요법을 한 경우는 4예로 돌미나리를
섭취한 경우가 2예, 이름을 알 수 없는 약초를 복용한 경우가 2
예였다. 간염 활성도는 경도 1예, 중등도 2예, 고도 1예였다. 문
맥주변부 섬유화가 1예서 관찰되었다. 담즙정체의 정도는 3예는
경도, 1예는 중등도였다. 담관 소실 고등도는 1예가 있었으며
돌미나리를 섭취하였던 경우였다. 추적 검사는 4예 중 3예에서
이루어졌으며 2예는 6개월 이내에 회복되었고, 담관 소실이 있
었던 1예는 6개월 이상 비정상적인 생화학 수치가 지속되었다.
B형 바이러스성 간염이 동반된 예의 병리학적 소견
B형 간염 바이러스 표지자는 모두 10예에서 관찰되었으며,
그중 6예에서는 약물 복용 후 간세포성 담즙정체가 발생되었으
며, 1예에서는 담석증이 동반되었다. B형 간염바이러스 간염 중
약물을 복용한 6예의 간염 활성도는 최저도 1예, 경도 1예, 중등
도 4예였다. 3예에서는 문맥역의 섬유화가 없었으나 3예는 문맥
주변부 섬유화를 보였다. 담즙정체는 경도 4예, 중등도 2예였다.
2예에서 담관 소실 고등도가 관찰되었고 모두 한약을 복용한 경
우였다. 추적 검사는 2예에서 이루어졌으며, 1예는 6개월 내에
회복되었고, 담관 소실이 동반된 1예에서 6개월 이상 비정상적
인 생화학 수치가 지속되었다.
약물 복용력이 없었던 4예의 간염 활성도는 경도 1예, 중등도
2예, 고도 1예였다. 문맥 주변부 섬유화가 1예, 섬유성 격막 형
성이 1예 였으며, 2예에서는 문맥역의 섬유화가 관찰되지 않았
다. 담즙정체는 경도가 3예, 고도가 1예였다. 전체 4예 중 2예에
서 추적 조사가 이루어졌으며 모두 6개월 이내에 담즙정체가 회
복되었다. 
담관 소실을 보이는 예에 대한 분석
전체 62예 중 12예(19%)에서 담관 감소가 관찰되었다. 고등
도의 담관 감소는 7예(11%)에서, 저등도의 담관 감소는 5예
(9%)에서 관찰되었다(Table 1). 담관 감소를 보인 전 예에서
약물 복용이 관련되었으며, 혈청에서 항미토콘드리아 항체는 관
찰되지 않았다.
고등도의 담관의 감소가 있었던 7예 중 2예는 한약을 복용하
였고, 2예는 B형 간염이 있는 상태에서 한약을 복용한 경우였으
며, 2예는 종류를 알 수 없는 약물을 복용한 경우였고, 1예는 민
간 요법으로 돌미나리 즙을 복용한 경우였다. 간염 활성도는 경
간세포성 담즙정체의 병리학적 분석
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Case
No.
Age/Sex Causes Cholestasis
Bile duct to
portal tract 
ratio (%)
Hepatitis
activity
1  45/F Herb Mild Mild 40
2 44/M Herb, U Mild Moderate 33
3 72/M Herb, U, HBV  Mild Servere 0
4 34/M Herb, HBV, Gallstone Mild Severe 50
5 28/M Plant Moderate Moderate 40
6 37/M U  Mild Severe 33
7 45/M U Mild Severe 44
8 44/M Captopril, ticlopidine, Mild Moderate 55
aspirin
9 37/F Herb Moderate Moderate 55
10 42/M Herb Moderate Moderate 60
11 8/M U Severe Mild 60
12 24/M U Mild Mild 67
Table 1. Hepatocellular cholestatic hepatitis with bile duct loss
U: unknown drug, M: male, F: female.
도 6예, 중등도 1예였다. 5예에서는 문맥역의 섬유화가 관찰되
지 않았고 2예는 문맥 섬유화를 보였다. 담즙정체는 경도 1예,
중등도 2예, 고도 4예였다(Fig. 1). 모두 만성 담즙정체에 의한
변화를 보였다(Fig. 2). 7예 중 5예에서 추적 검사가 이루어졌
는데 모두 6개월 이상 비정상적인 생화학 수치의 증가가 있었
다. 저등도의 담관의 감소를 보였던 5예(8.6%) 중 한약의 경우
가 2예, aspirin, captopril, ticlopidine을 복용한 경우가 1예, 약
물명을 알 수 없는 약물을 복용한 경우가 2예였다. 모두 담즙정
체성 간염의 소견을 보였으며, 간염 활성도는 경도 2예, 중등도
2예, 고도 1예였다. 문맥역에서 섬유화가 관찰되지 않는 경우가
1예, 문맥역 섬유화가 2예, 문맥 주변부 섬유화가 2예였다. 담즙
정체는 경도 2예, 중등도 3예였다. 5예 모두 만성 담즙정체의 소
견을 보였다. 4예에서 추적 검사가 되었는데 모두 6개월 이상
비정상적인 생화학 수치의 증가가 있었다.
한약을 복용한 1예에서는 2회의 생검이 시행되었다. 첫번째
생검은 증상 발현 후 4주째에 시행하였는데, 담관의 감소와 함께
급성 담즙정체의 소견이 있었다. 두번째 생검은 16주에 시행하
였는데 담관의 소실과 함께 만성 담즙정체의 소견이 관찰되었다. 
고 찰
약물에 의한 급성 간손상은 약물투여 후 3개월 이내에 약물로
인한 간 손상이 생화학적으로 증명되어야 하며, 합당한 임상증
상과 간질환에 대한 다른 원인이 배제되어야 한다. 또한 약물의
투여를 중단하였을 때 호전되고 다시 투여하였을 때 다시 임상
증상이 나타나야 한다. 본 연구에서 담즙 정체를 보였던 전체
62예 중에서 52예(84%)가 약물 복용력이 있었으며, 약물 투여
후 3개월 이내에 황달이 발생되었으므로 담즙정체가 있는 경우
복용한 약물에 대한 병력을 조사하는 것이 중요하다는 것을 알
수 있었다. 그러나 본 연구에서 약물명을 정확히 알 수 있는 경
우가 절반 이하였으며 여러 약물을 동시에 복용한 경우가 대부
분이어서 담즙정체를 유발했을 가능성은 의심되지만 특정 약물
로 인하여 담즙정체성 간 질환이 발생했다고 결론 내리기는 어
려웠다. 약물 중 한약을 복용한 경우는 15예였으나 한약 자체가
여러 종류의 동식물을 다양한 용량으로 복합 조제한 것이기 때
문에 간세포성 담즙정체나 간염과의 연관을 밝혀내는 데에 한계
가 있었다.2,3 또한 민간 처방으로 간질환에 효과가 있다고 알려
진 돌미나리 등의 약초를 복용한 경우가 4예 있었는데, 이 경우
도 담즙정체성 간염의 발생이 과민성 반응인지 간독성이 있는
것인지 아니면 간독성이 있는 화학물질에 오염된 것을 복용하였
기 때문인지 결론을 내릴 수가 없었다. 또한 대부분의 환자에서
약물투여를 중단한 후 임상증상이 호전되었으나, 약물을 다시
투여하여 임상증상이 유발된 경우를 확인한 예는 없었다.
결핵약의 성분 중에서 주로 isoniazid, rifampin, pyrazi-
namide가 간 손상을 일으킨다고 알려져 있으며, ethambutol과
streptomycin은 아주 드물게 간 손상을 일으킨다고 한다.7,8 Iso-
niazid는 약 1% 정도에서 간손상을 일으키고 주로 바이러스성
간염과 유사한 급성 간세포 손상을 유발하지만 드물게는 급성
혼합성 간세포성-담즙정체성 손상, 아전격성 또는 전격성 괴사,
만성 활동성 간염, 간경변증까지 유발할 수 있다.9 Rifampicin은
단독으로도 경한 간세포 손상과 담즙정체를 유발할 수 있지만
isoniazid와 병용하는 경우 두 약물 모두 간세포의 효소를 유도
하여 isoniazid의 독성 대사물의 생산을 촉진함으로써 더 흔하게
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Fig. 1. Cholestatic hepatitis with bile duct loss. Hepatolcellular
cholestasis and several foci of focal necrosis (arrows) are seen.
Fig. 2. Loss of bile duct and periportal cholestasis. There is no
bile duct accompanying the hepatic artery (arrow). The periportal
hepatocytes show pseudoxanthomatous change (arrow heads).
▲
▲▲
▲
간 손상을 유발한다.8,10 Pyrazinamide도 드물게 간염을 유발하
며 치사성 간괴사를 유발한 경우도 보고된 바 있으며,11,12
rifampicin과 마찬가지로 isoniazid에 의한 간 손상을 증가시킨
다.12,13 본 연구에서 결핵약을 복용한 경우가 6예 있었다. 간세포
성 담즙정체가 있는 예만을 대상으로 하였으므로 바이러스성 간
염과 유사한 급성 간세포손상을 보인 예는 없었으나, 급성 혼합
성 간세포성-담즙정체성 간염, 아전격성 괴사, 만성 활동성 간
염과 함께 담즙정체가 동반된 예를 관찰할 수 있었다. 아전격성
괴사가 발생했던 예는 모두 HERZ 용법을 사용한 경우였다. 결
핵약 투여시 간독성은 고령, 임산부, 영양결핍, 흑인, 만성적인
음주, slow acetylator phenotype인 경우일수록 흔하게 발생한
다.7,13,14 본 연구에서는 1예가 만성 음주로 인한 간경변증이 있
는 상태에서 약을 복용한 경우였다. 
담관이 소실되는 담관소실증후군(vanishing bile duct syn-
drome)은 약물이나 독소 등의 여러 가지 원인에 의하여 일부
간소엽내 담관이 점진적으로 소실되어 3개월 내지 6개월 이상
황달이 지속되거나, 황달은 없더라도 1년 이상 혈액 내 생화학
적 지표(알칼리성 포스파타아제, gamma-glutamyl trans-
ferase) 등이 상승되어 있는 상태를 말한다.4,5 현재까지 약 30
종류의 유발 약물이 알려져 있으며, 발생기전은 확실히 밝혀지
지는 않았으나 면역학적인 기전이나 독성을 갖는 대사 부산물에
의하여 담관의 손상이나 소실이 생기는 것으로 알려져 있다.15,16
본 연구에서 12예(19%)에서 담관의 소실이 관찰되었다. 모두
약물의 복용과 연관되어 발생되었으며, 그 중 6예는 한약을 복
용한 경우이다. 1예에서만 복용한 약물을 정확히 알 수 있었는
데 그것은 aspirin, captopril, ticlopidine이었다. 이 중 Captopril
은 담관 감소를 유발할 수 있다고 보고된 바 있다.5
담관소실증후군에서 황달과 상승된 생화학적인 지표는 담관
소실이 지속됨에도 불구하고 대부분 호전되는데, 이것은 담소관
증식이나17,18 담즙 대사의 변화에 의하여 일어나는 것으로 생각
하고 있다.19 주된 형태는 급성 담즙정체 후에도 증상이 지속되
거나 악화되고 심한 생화학적 지표들의 이상이 동반된다. 원발
성 담즙성 경화증보다는 예후가 좋아서 대부분 6개월에서 수년
내에 회복되지만 소수에서 담즙정체성 간경변증이 발생한다고
한다. 부수적인 형태는 주된 형태보다는 흔하게 발생하며 황달
과 가려움증은 급속히 소실되지만 생화학적인 지표는 지속적으
로 상승되어 있는 경우인데, 예후는 좋으며 점진적으로 정상 상
태로 회복된다.13,14 본 연구에서는 담관 소실이나 감소가 있었던
12예 모두에서 만성 담즙정체의 소견을 보였으며, 추적 검사가
시행된 5예에서 6개월 이상 비정상적인 생화학 수치의 증가를
보였다. 따라서 간세포성 담즙정체에서 담즙산염 정체, 황색종
성 변화, 구리침착 등의 만성 담즙정체의 소견을 보이는 경우
간문맥의 담관 소실 유무를 자세히 관찰할 필요가 있다.
간염바이러스성 간염에서의 담즙정체는 주로 A형 바이러스
성,20-22 E형 바이러스성 간염23에서 나타나며 C형 바이러스성
간염에서도24 드물게 보일 수 있다. B형 바이러스성 간염에서는
드물게 담즙정체가 동반되며, 이 경우는 대개 간이식 후 B형 간
염바이러스에 재감염된 경우이다.25,26 급성 바이러스성 간염의
약 1/3에서 다양한 정도의 담즙정체가 동반될 수 있으며,27 대부
분 임상증상이 나타난 후 4주 이내에 생검한 경우에서 찾아볼
수 있다.28 심한 담즙정체가 있을 경우 이것을 담즙정체성 바이
러스성 간염이라 하여 전형적인 급성 바이러스성 간염과 구별하
기도 하나, 형태학적인 유사점이 많아서 변형의 하나로 생각하
고 있다.27,29 또한 만성 바이러스성 간염의 경우에도 드물지만
담즙정체가 있을 수 있다.30 바이러스성 간염에서 담즙정체가 나
타나는 기전은 정확히 밝혀지지는 않았으나, 섬유화에 의한 담
즙 분비 경로의 폐쇄, 재생성 결절로 인한 압력, Hering씨 관을
구성하는 세포의 공포 변화, 한계판의 파괴로 인한 담관계의 손
상이나 비정상적인 담관상피세포 등이 거론되고 있다.30 본 연구
에서 담즙정체를 보인 B형 간염 10예 중에서 6예는 약물을 복
용한 후 발생하였다. 따라서 B형 간염에서 담즙정체는 매우 드
물며, B형 간염에서 담즙정체가 관찰될 때 약물 복용력을 알아
보는 것이 중요할 것으로 생각한다.
결론적으로 간세포성 담즙정체는 약물에 의한 경우가 가장 많
았으며, 특히 약물에 의한 간세포성 만성 담즙정체의 소견을 보
이는 경우에 담관 감소를 동반하는 경우가 적지 않으므로 간생
검 조직 검색시 담관을 주의 깊게 관찰하는 것이 필요하다.
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